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торых является их многостороннее и щадящее воздействие на организм, 
отсутствие или незначительность проявления побочных эффектов [3-4].  
В наших исследованиях нами выполнена рекогносцировочная оцен-
ка биоразнообразия лесного типа растительности вблизи мест проведе-
ния ядерных испытаний на территории ЦКМ, включающая березово-
осиновые колки, реликтовые рощи из черной ольхи с черемухой, кали-
ной, боярышником, малиной, смородиной черной (красной), хвощом 
лесным и др. Выделены экспериментальные площадки, на которых про-
израстают ягоды (лесная земляника, костяника). Травянистые растения 
представлены тимьяном ползучим, вероникой седой, очитком, ромашкой 
и др. В связи с этим, значительный интерес представляет изучение био-
химического состава растительного мира лесных экосистем. 
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Радикальные продукты радиолиза воды играют ключевую роль в 
повреждении биомолекул при действии ионизирующих излучений на ор-
ганизм. Основной радиобиологической мишенью считается молекула 
ДНК. Известно, что ядерная ДНК плотно упакована в белковый гистон, 
поэтому взаимодействие компонентов нуклеиновых кислот с продуктами 
радиолиза воды затруднено. Таким образом, ОН- и Н-радикалы, а также 
сольватированные электроны будут преимущественно реагировать с 
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белковым окружением ДНК, образовывая углерод-центрированные ра-
дикалы белков [1,2]. В условиях гипоксии повреждение ДНК происходит 
в результате взаимодействия углерод-центрированных радикалов белков 
с азотистыми основаниями. Установлены многочисленные продукты 
взаимодействия азотистых оснований с углеродцентрированными ради-
калами различного строения, однако до сих пор нет единых представле-
ний о механизме их образования. Установление основных закономерно-
стей свободнорадикального повреждения нуклеиновых кислот в  
условиях гипоксии позволит более эффективно проводить терапию опу-
холей [3]. 
В настоящей работе было изучено взаимодействие пиримидиновых 
азотистых оснований и их производных (см. рисунок) с  
α-гидроксиэтильными радикалами (α-ГЭР), которые образуются при ра-
диационно- и пероксидиндуцированных превращениях деаэрированного 
этанола. Вещественное инициирование свободнорадикальных процессов 
было использовано для установления роли сольватированного электрона 
в проявляемой азотистыми основаниями реакционной способности по 
отношению к α-ГЭР, так как в случае термически-индуцированного раз-
ложения ди-трет-бутилпероксида в деаэрированном этаноле не происхо-
дит генерации сольватированного электрона. 
 
Рисунок – Структурные формулы исследуемых в работе соединений 
В результате проведенных исследований было показано, что в при-
сутствии соединений, содержащих в своей структуре фрагмент  
-С=С-С=О (соединения I, II, III) происходит увеличение радиационно-
химических выходов ацетальдегида и снижение выходов бутандиола-2,3, 
которые являются продуктами диспропорционирования и рекомбинации 
α-ГЭР, соответственно. Снижение выхода бутандиола-2,3 указывает на 
способность указанных соединений присоединять α-ГЭР, что подтвер-
ждается с использованием GC-MS и LC-MS. В случае урацила и тимина 
были обнаружены продукты присоединения α-ГЭР. Для  
5,6-дигидротимина и 6-метилурацила аддукты углеродцентрированных 
радикалов обнаружены не были. Наблюдаемое в эксперименте увеличе-
ние выхода ацетальдегида в присутствии I, II и III указывает на способ-
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ность исследуемых веществ окислять α-ГЭР или присоединять сольвати-
рованный электрон. Преимущественное протекание последнего процесса 
подтверждается снижением выходов образования продуктов присоеди-
нения α-ГЭР к добавкам в условиях вещественного инициирования сво-
боднорадикальных процессов в сравнении с радиолизом. Таким образом, 
показан существенный вклад сольватированных электронов в процесс 
образования сшивок углерод-центрированными радикалов с субстратом. 
Необходимым условием протекания процесса сшивки является наличие в 
пиримидиновых азотистых основаниях фрагмента -С=С-С=О. 
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Один из механизмов развития эриптоза – запрограммированной ги-
бели эритроцитов, связан с активацией в клетке каспаз. Окислительный 
стресс приводит либо к прямой, либо к опосредованной активации каспа-
зы-8, которая затем протеолитически расщепляет прокаспазу-3 до эф-
фекторной каспазы-3 [1]. Показано участие каспазы-3 в развитии эрипто-
за при таких заболеваниях, как диабет второго типа [1] и почечная не-
достаточность [2]. С другой стороны, известно, что течение диабета вто-
рого типа [3] и сердечной недостаточности [4], сопровождаются окисли-
тельным стрессом и повышенным эриптозом. В процессе своей жизне-
деятельности эритроциты также постоянно подвергаются окислительно-
му стрессу, что вносит существенный вклад в их старение. Обнаружена 
активность каспазы-3 и каспазы-8 в аннексин-V-положительных «изно-
шенных» эритроцитах, выделенных из общей популяции эритроцитов 
крови [5]. Однако до настоящего времени вопрос об активации каспазы-3 
при окислительном стрессе остается не ясным. 
